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La Diabetes Mellitus es una patología de prevalencia creciente que se caracteriza por 
unas elevadas concentraciones de glucosa en el torrente sanguíneo. Las 
complicaciones de esta enfermedad pueden derivar en la aparición de capsulitis 
adhesiva de hombro (también conocida como “hombro congelado”) por medio de 
manifestaciones a nivel de los pequeños vasos, alteraciones en el metabolismo y la 
presencia de neuropatía. Estos tres procesos tienen en común el incremento de los 
marcadores inflamatorios que promueven la generación de estados de hipoxia en los 
tejidos, favoreciendo así la proliferación de fibroblastos y factores de adhesión. Estos 
cambios fisiológicos, unidos a la sensación dolorosa que sufre el paciente, ocasionan 
una restricción en el arco de movimiento del hombro del sujeto e incrementan la 
liberación de sustancias que promueven la inflamación, convirtiéndose en un ciclo de 
retroalimentación positivo, ya que cuanto mayor sea el dolor del paciente, mayor será 
el proceso inflamatorio y será menor la actividad que éste realice, lo que permitirá 









La Diabetes Mellitus es una enfermedad crónica de etiología autoinmune cada vez 
más frecuente en la población. Su origen puede ser una insuficiente síntesis de 
insulina en el páncreas, una incorrecta respuesta de las células a la insulina o ambas. 
Se caracteriza por un inadecuado control de las concentraciones de glucosa en 
sangre, debido principalmente a dos motivos: 
1. Hay una producción excesiva de glucosa por parte del hígado que acaba en el 
torrente sanguíneo. 
2. El transporte de glucosa al resto de los tejidos para su utilización o 
almacenamiento es deficiente. 
[1]
 
Su prevalencia en personas mayores de 18 años era del 8,5% en el año 2014, dato 
que se prevé que aumente exponencialmente en los últimos años. Según la 
Organización Mundial de la Salud, en 2030 se convertirá en la séptima causa de 
mortalidad a nivel mundial. Pero esta no es la única consecuencia derivada de la 
Diabetes, esta alteración metabólica tiene numerosas repercusiones sobre el 
organismo. 
[2]
 Una de ellas podría ser el aumento de la incidencia de la capsulitis 
adhesiva de hombro en los pacientes que sufren esta enfermedad.  
La capsulitis adhesiva u hombro congelado se define como la restricción dolorosa del 
movimiento del hombro de carácter idiopático cuyo mantenimiento en el tiempo 
deriva en una disminución de la amplitud articular debido a la formación de fibrosis 
y adherencias en la cápsula articular del hombro, la cual se engrosa y se endurece. La 
primera estructura que resulta afectada es el ligamento coracoacromial, lo que 
provoca una limitación importante de la rotación externa de hombro, aunque 
posteriormente la rigidez se expande por todo el complejo articular (principalmente a 
la región anterior de la cápsula y al intervalo rotador), dando lugar a la restricción 
general de la movilidad. 
[3] 
Su diagnóstico se establece a través de la sintomatología 
que refiere el paciente. Habitualmente se desarrolla en 3 fases: 
 Fase de dolor: Se prolonga entre las 10 y las 36 semanas. Se caracteriza por 
un dolor persistente y creciente al movimiento que se acentúa por las noches 
y es acompañado por un aumento de la rigidez. 
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 Fase adhesiva: Tiene lugar entre el mes 4 y el 12. El dolor va desapareciendo 
pero la rigidez se mantiene, llegando a derivar en una importante restricción 
del movimiento. 
 Fase de resolución: Puede prolongarse hasta más de 3 años. El hombro se va 




Su incidencia a nivel mundial es del 2-5%, porcentaje que se incrementa hasta un 10-
38% en pacientes diabéticos y/o que sufren alguna patología tiroidea. La Diabetes 
Mellitus no solo acrecienta la incidencia, también aumenta su severidad y el riesgo 
de bilateralidad.  El rango de edad de mayor prevalencia se encuentra entre los 40 y 
65 años, siendo más frecuente en mujeres que en hombres. Los antecedentes de 
capsulitis adhesiva elevan la probabilidad de sufrir la patología en el hombro 
contralateral en un 5-34%, siendo mínima la posibilidad de reaparición de la 




El objetivo de esta revisión bibliográfica es recoger y resumir la mejor y más actual 
evidencia científica sobre la predisposición a padecer capsulitis adhesiva de hombro 
en sujetos diagnosticados de Diabetes Mellitus y los mecanismos en los cuales se 
sustenta la relación existente entre ambas enfermedades.  
 
ESTRATEGIA DE BÚSQUEDA Y SELECCIÓN DE ARTICULOS 
Se  realizó una búsqueda bibliográfica entre los meses de Octubre de 2017 y Abril de 
2018 en las diferentes bases de datos y páginas web: Pubmed, Scielo Cochrane, 
Biblioteca Nacional de Salud (Medline), Asociación Americana de Diabetes Mellitus 
(American Diabetes Association), Sociedad Española de Diabetes (SED) y Sociedad 
Española de Rehabilitación y Medicina Física (SERMEF). Se estableció un margen 
inicial de artículos publicados en los 10 últimos años. Debido a la escasa y poco 
concluyente información sobre el tema, se amplió el margen de fecha de publicación 
hasta artículos divulgados en el año 2003. La busca se limitó a trabajos escritos en 
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inglés y/o español. Se seleccionaron artículos que abordaban los dos asuntos de 
forma conjunta, como aquellos que trataban sobre las complicaciones de la Diabetes 
Mellitus y el origen de la Capsulitis Adhesiva por separado y se relacionaron los 
aspectos comunes de ambas patologías para establecer conexiones que expliquen los 
mecanismos fisiopatológicos que sufren los pacientes diabéticos que predisponen al 
desarrollo de hombro congelado. También se revisaron artículos publicados en años 
anteriores a 2003 con el fin de conocer la evolución de las teorías sobre el tema, 
aunque no fueron incluidos por quedar obsoletos según los objetivos de esta revisión. 
Fueron obviados aquellos artículos que afirmaban la existencia de una relación entre 
ambas patologías pero que no demostraban cuales eran los aspectos comunes que 
podrían dar una solución coherente. De igual forma quedaron excluidos los trabajos 
de investigación que se centraban en una población concreta (Mayores de 55 años, 
sudafricanos, indios…)  La información fue buscada en un total de 63 artículos y 
páginas web, de los cuales, 26 fueron seleccionados para el desarrollo de este trabajo 
por ser los que proporcionaban los datos más razonables y detallados. El resto de 
artículos no fueron incluidos en esta revisión por ser incompletos, según los criterios 
establecidos. En la búsqueda se emplearon las siguientes palabras claves combinadas 
de diferentes formas y añadiendo truncamientos: Frozen shoulder, adhesive 
capsulitis, Diabetes Mellitus, Diabetic complications, Diabetic neuropathy, 
neuropathic pain, microangiopathy, cardiovascular disease in diabetes, Ischemia, 
Revascularization, free radicals, AGE’s, Advanced glycation end-products, collagen, 
collagen crosslinking. 
 
SÍNTESIS Y ANÁLISIS DE LOS RESULTADOS 
La relación entre ambas patologías no está establecida con claridad. Numerosos 
artículos pretenden determinar dicha conexión, pero no se alcanza una conclusión 
consensuada. Existen tres teorías que son compatibles entre sí:  
1) Inflamación, microcirculación y fibrosis: Según esta teoría, la capsulitis 
adhesiva sería un triple proceso: Un proceso inflamatorio, un proceso 
fibrótico y un proceso inflamatorio seguido de una fibrosis capsular reactiva. 
[7] 
El proceso inflamatorio inmunomodulado sería evidenciado por la 
presencia de mastocitos, macrófagos y linfocitos T. Los mastocitos podrían 
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ser la relación entre la inflamación y la fibrosis ya que modula ambos 
procesos. 
[8] 
 El aumento de la glucemia reduce la biodisponibilidad del óxido 
nítrico (NO), incrementa la actividad de la Angiotensina II (Dando lugar a un 
aumento del tono vascular) y estimula la producción de marcadores 
inflamatorios, como lo son la proteína C-Reactiva, el factor de necrosis 
tumoral alfa o determinadas Citoquinas. 
[9,10]
 Los marcadores inflamatorios 
también se ven activados por la excesiva generación de Especies Reactivas de 
Oxígeno (ROS) como consecuencia de la disfunción mitocondrial presente en 
pacientes diabéticos. 
[11]
 Estos marcadores son los encargados de la 
reparación musculo-esquelética mediante fibroblastos, cuya actividad es 
controlada por las metaloproteinasas de matriz (Degradan el colágeno), que 
también ven disminuido su potencial de acción. 
[5,12]
 Los procesos 
inflamatorios derivados de la hiperglucemia pueden persistir incluso cuando 
esta se encuentre en valores de normalidad. Esto provoca daño tisular, tanto a 
nivel articular como a nivel vascular, que se une a las lesiones endoteliales 
propias de la arteriosclerosis (Manifestación cardiovascular típica de la 
Diabetes). 
[13]
 Todo esto deriva en complicaciones en la microcirculación ya 
que se produce un engrosamiento del endotelio vascular y aumento de la 
síntesis de vasoconstrictores, tales como la endoletina y la angiotensina II, 
dando lugar a isquemia tisular. La isquemia local favorece la liberación de 
radicales libres de oxígeno y factores de crecimiento, lo cual induce la 
aparición en la circulación sanguínea de determinadas citoquinas y de Factor 
de Necrosis Tumoral (FNT), y esto a su vez, la producción de moléculas de 
adhesión intercelulares (ICAM 1 y 2), con el consiguiente incremento de 
depósitos de colágeno. (Fig. 1) 
[14]
 A esto se le une la hipersensibilización de 
los receptores periféricos vasomotores alfa-adrenérgicos (Lo que conlleva un 
aumento del tono vascular y por tanto una disminución del aporte de oxígeno 
y nutrientes a los tejidos. Además incrementa la clínica dolorosa del 
paciente). La disminución de la movilidad complejo articular del hombro, 
como medida preventiva del dolor por parte del paciente, contribuye a la 
evolución del proceso inflamatorio a fibrosis, dando lugar a un hombro 
rígido. También es importante remarcar que entorno al 70% de los sujetos 
con Diabetes Mellitus, padecen Hipertensión Arterial, lo cual acelera el 





Fig. 1. Secuencia isquemia-revascularización. Modificada de Grace. 
 
2) Glicación: Los productos finales de glicación (AGEs) son un conjunto de 
moléculas procedentes de reacciones irreversibles de glicación y oxidación de 
lípidos, proteínas y ácidos nucleicos, la cual no es mediada por enzimas. Su 
acumulación está relacionada con complicaciones vasculares (lo que 
potenciaría los procesos explicados en el apartado anterior). En la Diabetes 
Mellitus la formación de estos productos es mayor debido a la mayor 
cantidad de glucosa circulante en el torrente sanguíneo y a la disfunción 
mitocondrial presente en esta patología. 
[11]
 Los AGEs generan estrés 
oxidativo, promoviendo los procesos inflamatorios y las reacciones de 
formación de fibrosis. 
[16]
 Los AGEs activan numerosas proteínas que 
fomentan los trastornos a nivel vascular, como los son las moléculas de 
adhesión vascular, las interleucinas o FNT-α. 
[17]
 En cuanto a la fibrosis, 
debido a que el colágeno tiene una vida media larga en la que está expuesto a 
la glucosa circulante y su tasa de renovación es baja, es un gran candidato 
para que en él se acumulen los productos de glicación avanzada. El colágeno 
está compuesto por tres hélices de aminoácidos unidas entre sí por puentes de 
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hidrógeno. En gran proporción podemos encontrar prolina, glicina y lisina. La 
lisina sufre reacciones de glicación y/u oxidación que dan lugar a 
modificaciones post-traduccionales (AGEs), lo que refuerza la estructura de 
la triple hélice por los procesos de sobrecruzamiento que tienen cabida, 
alterando las propiedades biológicas (Aumenta la rigidez) del colágeno recién 
sintetizado, cuyas cualidades pueden estar ya deterioradas por la Diabetes. 
Por otro lado, la solubilidad del colágeno se ve disminuida, debido, en gran 
parte, a que los AGEs y sus residuos dificultan la anexión de las 
metaloproteinasas, ya que ocupan y/o modifican su sitio de unión y, por tanto, 




3) Neuropatía diabética: Es una de las complicaciones más frecuentes de la 
Diabetes Mellitus a largo plazo. Su origen parece hallarse en las lesiones 
endoteliales generadas por la formación excesiva de AGEs y a la afectación 
microvascular propia de la patología, las cuales propician un estado de 
hipoxia que finaliza en la degeneración de la fibra nerviosa. Los resultados de 
las investigaciones que estudiaron la relación entre la microangiopatía y la 
neuropatía diabética son inciertos puesto que difieren en los métodos de 
medición y en los criterios, entre otros parámetros. 
[17,22] 
La teoría 
microvascular tiene detractores que se basan en la existencia de un circuito 
sanguíneo anastomótico que proporcionaría la irrigación correcta a las fibras 
nerviosas. Podría no tratarse de una reducción del flujo sanguíneo, sino de 
una alteración en su patrón que dificultaría la captación de nutrientes por 
parte del nervio. Por otro lado los diabéticos parecen tener alterada la barrera 
protectora que recubre las neuronas sensitivas, por lo que estarían más 
expuestas a tóxicos, lo cual explicaría la disminución de la velocidad de 
conducción y las perturbaciones  de la sensibilidad. La insulina es un factor 
neurotrófico, es decir, una proteína que facilita la supervivencia neuronal, ya 
que inhiben su muerte celular programada y estimulan el crecimiento de los 
axones. Una síntesis insuficiente de insulina o la resistencia de los tejidos a 
ella promueven la degeneración neuronal. 
[23]
 La neuropatía diabética es un 
factor de riego para las disfunciones cardiovasculares, ya que ocasiona 
engrosamiento de la membrana vascular, hiperplasia endotelial y una 
dificultad para mantener el correcto flujo sanguíneo, favoreciendo las 
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condiciones de isquemia en los tejidos. En neuropatías diabéticas avanzadas 
es frecuente la hiperalgesia, las parestesias y la alodinia y más adelante, 
hipoalgesia. 
[13,24]
 Por otro lado, la neuropatía motora deriva en atrofia, lo que 
se traduce en una restricción en el arco de movimiento, el cual ya se ve 
limitado por la hiperalgesia. 
[20] 
La falta de movilidad favorece los procesos 
fibróticos. 
 
DISCUSIÓN Y/O CONCLUSIÓN 
Los diversos estudios revisados no llegan a una conclusión unánime y enuncian 
diferentes teorías para explicar la relación entre ambas patologías. Sin embargo, 
todas ellas son compatibles entre sí. El aumento de las concentraciones de glucosa en 
sangre deriva en un incremento de los procesos inflamatorios, de los productos 
finales de glicación y de la neuropatía. El destino final común de las tres vías es la 
isquemia generada a nivel de los tejidos, la cual promueve la formación de depósitos 
de colágeno culpables de la rigidez, pues se incrementa el número de fibroblastos 
circulantes. 
 La disminución del óxido nítrico y el exceso de generación de Especies 
Reactivas de Oxígeno dan lugar a un crecimiento de los marcadores 
inflamatorios. Esto eleva los fibroblastos, originando daño endotelial, 
vascular y tisular. Aumentan así los depósitos de colágeno y se crean 
condiciones de isquemia en los tejidos, liberando radicales libres de oxígeno 
y factores de crecimiento, que a su vez estimulan los marcadores de la 
inflamación y las moléculas de adhesión intercelular. El proceso se convierte 
en un ciclo de retroalimentación positivo. Además, la falta de óxido nítrico es 
causante de una sensación dolorosa que restringe el rango de movilidad del 
hombro por parte del paciente, lo cual es perjudicial por la formación de 
fibrosis. 
 El daño vascular y la hiperglucemia incrementan la formación de AGE’s. 
Estos productos generan estrés oxidativo, lo que favorece la inflamación. En 
el colágeno se acumulan gran cantidad de AGE’s, modificando sus cualidades 
y haciéndolo más rígido, debido, en parte también, al efecto inhibitorio que 
tienen sobre la acción de las metaloproteinasas. 
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 En cuanto a la neuropatía diabética, su origen se encuentra en el daño 
vascular causado por la inflamación y por la formación acrecentada de 
productos finales de glicación, lo cual se traduce en una aceleración de la 
degeneración neuronal. Por otro lado, la disminución de la insulina o la 
resistencia a su entrada que ofrecen los tejidos (fenómeno característico de la 
Diabetes Mellitus) impide la correcta protección que esta hormona ofrece a 
las neuronas. Como consecuencia de la afectación nerviosa aparece atrofia 
muscular, dolor y disminución del movimiento, lo que favorece los depósitos 
de colágeno. 
Como conclusión podemos decir que unos niveles de glucosa por encima de los 
valores de normalidad favorecen los procesos inflamatorios, que ocasionan 
condiciones de isquemia en los tejidos. En presencia de inflamación se liberan 
sustancias vasoactivas (Histamina, Sustancia P…) por parte de los mastocitos que 
aumentan la sensibilidad de los nociceptores, incrementando la respuesta dolorosa. 
[25,26]
 Tiene lugar una elevación de los fibroblastos que aumenta los depósitos de 
colágeno, el cual se hace más rígido y menos soluble. Esto, unido a la limitación de 
la movilidad como consecuencia del dolor favorece el establecimiento de la fibrosis, 
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